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РЕФЕРАТ

Злокачественные новообразования как причина смерти 
занимают 2-е место в мире после сердечно-сосудистых 
заболеваний. CAR T-терапия (chimeric antigen receptor of 
T-cells) — прогрессивный метод лечения злокачественных 
опухолей. Использование CAR Т-лимфоцитов относится 
к адоптивной иммунотерапии. Технология CAR-T основана 
на «извлечении» клеток иммунной системы (Т-лимфоцитов) 
из организма, их генетической модификации в целях при-
обретения ими противоопухолевых свойств с последую-
щей реинфузией пациенту. Преимущество CAR T-терапии 
в сравнении с другими методами лечения заключается 
в том, что для распознавания клеток-мишеней Т-лимфо-
циты не нуждаются в присутствии молекул главного ком-
плекса гистосовместимости 1-го класса (MHC-I). Собранные 
и проанализированные нами литературные данные свиде-
тельствуют о появлении принципиально нового эффек-
тивного метода лечения онкогематологических заболева-
ний, включая острый лимфобластный лейкоз, хронический 
лимфолейкоз и неходжкинские лимфомы. На основании 
клинических исследований доказано преимущество CAR 
T-терапии в сравнении с другими методами лечения, при-
меняющимися в данной области. Анализ литературы по-
зволил сделать вывод об обоснованности рассмотрения 
CAR T-терапии как одной из перспективных возможностей 
воздействия на злокачественную опухоль.
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ABSTRACT

As a cause of death malignant neoplasms come in at the 
second place after cardiovascular disorders. CAR-T (chime-
ric antigen receptor of T-cells) therapy is an advanced ma-
lignant tumor treatment method. The use of CAR-T lympho-
cytes refers to adoptive immunotherapy. CAR-T technology 
is based on “extracting” immune cells (T-lymphocytes) and 
their genetic modifi cation aimed at acquiring antitumor prop-
erties and followed by reinfusion. The advantage of CAR-T 
therapy in comparison to other treatment methods is that for 
target cell recognition T-lymphocytes are not dependent on 
major histocompatibility complex class 1 (MHC-I) molecules. 
The literature data we collected and analyzed show that this 
is a fundamentally new and eff ective treatment method of 
oncohematological diseases including acute lymphoblastic 
leukemia, chronic lymphocytic leukemia, and non-Hodgkin’s 
lymphomas. Clinical trials proved the advantage of CAR-T 
therapy in comparison to other treatment methods applied 
in this fi eld. The analysis of literature showed that CAR-T 
therapy can be reasonably regarded as one of the advanced 
opportunities for malignant tumor treatment.
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ВВЕДЕНИЕ

Злокачественные новообразования — одна из самых 

частых причин смерти в мире. Они занимают 2-е место 

после сердечно-сосудистых заболеваний. По данным 

Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), в 

2018 г. злокачественные новообразования послужили 

причиной смерти 9,6 млн человек. Злокачественная 

опухоль становится причиной практически каждой 

шестой смерти в мире.

Около 70 % летальных исходов от рака происходят 

в странах с низким и средним уровнями дохода. Отри-

цательный экономический эффект злокачественных 

новообразований значителен. Он прогрессивно возрас-

тает, несмотря на все затраты, которые направляются 

в данную область медицины [1]. Общий годовой 

экономический ущерб, связанный с затратами здраво-

охранения на диагностику и лечение злокачественных 

новообразований, в 2010 г. оценивался примерно в 

1,16 трлн долларов США [2]. По прогнозам ВОЗ, число 

случаев заболевания раком возрастет в ближайшие 

20 лет на 70 % и к 2032 г. достигнет примерно 21,4 млн 

впервые выявленных больных [3].

В 2018 г. в Российской Федерации диагности-

ровано 624 709 новых случаев злокачественных 

новообразований, в т. ч. 285 949 и 338 760 у пациентов 

мужского и женского пола соответственно. Прирост 

данного показателя по сравнению с 2017 г. составил 

1,2 %. По предоставленным отчетам, в 2017 г. в тер-

риториальных онкологических учреждениях России 

на учете состояло 3 630 567 пациентов, а к концу 

2018 г. — 3 762 218. Совокупный показатель распро-

страненности составил 2562 случая на 100 000 насе-

ления [4]. Для сравнения: совокупный показатель рас-

пространенности гипертонической болезни сердца 

составил 701 случай на 100 000 населения, язвенной 

болезни желудка и двенадцатиперстной кишки — 

79 на 100 000 населения [5].

Диагноз злокачественного новообразования 

был подтвержден морфологически в 93 % случаев. 

Наиболее низкий удельный вес морфологической ве-

рификации диагноза наблюдается при опухолях под-

желудочной железы (65,8 %), печени (68,9 %), трахеи, 

бронхов и легкого (79,9 %), почек (85,5 %), костей и 

суставных хрящей (90,7 %) [4].

В настоящее время существует несколько направ-

лений лечения опухолевых заболеваний в онкологии. 

Они включают хорошо известные методы:

 хирургический;

 радиологический;

 лекарственный, в т. ч. гормональные методы 

воздействия на опухоль.

В последние десятилетия интенсивно разви-

ваются методы иммунотерапии злокачественных 

опухолей с использованием моноклональных антител 

и других препаратов, модифицирующих возможности 

биологического ответа, а также противоопухолевых 

вакцин. К особой категории относятся дифференци-

рующие препараты, такие как ретиноиды. В насто-

ящее время в терапии злокачественных новообразо-

ваний все более развивается новое направление так 

называемых таргетных препаратов, которые разра-

батываются с учетом самых последних достижений 

молекулярной биологии [6].

Несмотря на продолжающееся развитие традици-

онных видов лечения злокачественных опухолей — 

хирургического, радиологического и химиотерапии 

(классических противоопухолевых препаратов цито-

токсического действия), эффективность изолирован-

ного применения каждого из перечисленных методов 

имеет принципиальные ограничения, обусловленные 

прежде всего такими фундаментальными свойствами 

опухоли, как инвазия и метастазирование. В наи-

большей степени это сказывается при лечении на 

поздних стадиях развития опухоли. В связи с этим 

особую актуальность приобретает разработка новых 

методов противоопухолевого воздействия на основе 

современных достижений иммунологии, молеку-

лярной биологии и генетики.

В основу любого метода терапии в онкологии, 

за исключением хирургического и, отчасти, радио-

логического, положен принцип воздействия на 

опухоль, учитывающий отличия опухолевых клеток 

от нормальных. Тем самым предполагается миними-

зировать негативное влияние противоопухолевого 

лечения на нормальные ткани организма с макси-

мально эффективным повреждением только ткани 

опухоли. В идеале метод лечения будет оказывать 

точечное (адресное) воздействие только на клетки 

опухоли (таргетная терапия, предполагающая приме-

нение молекулярно-нацеленных противоопухолевых 

препаратов). Одним из интенсивно развивающихся 

направлений считается иммунотерапия с ее разделом 

под названием «адоптивная иммунотерапия», разра-

ботанная на основе использования химерных Т-кле-

точных рецепторов (chimeriс antigen receptor, CAR), 

направленных против опухолевых антигенов [7, 8].

Организм человека постоянно подвергается воз-

действию эндогенных и экзогенных канцерогенных 

факторов, в результате чего в различных тканях обра-

зуется множество хромосомных онкогенных мутаций. 

В норме клетки, несущие эти мутации, разрушаются 

иммунной системой, состоящей из нескольких линий 

защиты.

Задачей первой линии неспецифической противо-

опухолевой защиты, включающей печеночные фер-

менты (главным образом, цитохром P450), является 

инактивация канцерогенных факторов [9].

Вторая линия защиты подразумевает иммунный 

надзор за генетической стабильностью. Клетки орга-

низма человека несут на своей поверхности молекулы 

главного комплекса гистосовместимости 1-го класса 

(MHC-I). MHC представляет собой «молекулярный 

паспорт» клетки и позволяет отличать собственные 

клетки организма от чужеродных. Механизм его дей-

ствия заключается в представлении на поверхности 

клеточной мембраны фрагментов белков, случайным 

образом захваченных из клетки (рис. 1). Поскольку 

их антигенная структура определяется генетическим 

материалом, в большинстве клеток организма будут 

экспрессироваться сходные пептидные фрагменты 

[10].

Третьей линией противоопухолевой защиты 

является адаптивный иммунитет. Развитие специ-

фического иммунного ответа связано с появлением 
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на поверхности опухолевых клеток новых антигенов 

(АГ). Их можно разделить на две группы: специфиче-

ские и опухоль-ассоциированные АГ.

Специфические АГ проявляются только в неопла-

стических клетках и связаны с генетическими мута-

циями, в результате которых образуются измененные 

белки. Они, в свою очередь, делятся на уникальные 

и общие. Уникальные АГ являются высокоспецифич-

ными и экспрессируются только при определенных 

типах злокачественных опухолей. Общие АГ выявля-

ются в широком спектре новообразований. К общим 

относятся и вирусные опухолевые АГ, возникновение 

которых связано с инфицированием онкогенным 

вирусом.

Опухоль-ассоциированные АГ связаны с диффе-

ренцировкой опухолевых клеток. Они представлены 

главным образом экспрессированными факторами 

роста и встречаются в определенных тканях при он-

тогенезе [11, 12].

Специфический иммунный ответ начинается с 

захвата опухолевых АГ антигенпрезентирующими 

клетками (АПК). К последним относятся дендритные 

клетки, макрофаги, активированные B-лимфоциты 

и некоторые эпителиальные клетки. Их особенность 

заключается в наличии главного комплекса гистосо-

вместимости 2-го класса (MHC-II) и способности к фа-

гоцитозу. Фрагменты погибших в результате некроза 

или апоптоза опухолевых клеток захватываются АПК, 

в фаголизосоме вычленяется антигенная детерми-

нанта, которая встраивается в MHC-II и экспрессиру-

ется на поверхности АПК. В дальнейшем АПК должны 

взаимодействовать с T-хелперами и T-киллерами [13].

АДОПТИВНАЯ ИММУНОТЕРАПИЯ 

Т-ЛИМФОЦИТАМИ, ЭКСПРЕССИРУЮЩИМИ 

ХИМЕРНЫЙ АНТИГЕННЫЙ РЕЦЕПТОР

Адоптивная иммунотерапия основана на «извле-

чении» клеток иммунной системы (Т-лимфоцитов) 

из организма, их модификации в целях приобретения 

ими противоопухолевых свойств и последующей 

реинфузии пациенту. Токсические Т-лимфоциты CD8+ 

являются главным эффекторным звеном в адаптивном 

иммунном ответе на несущие чужеродные антигены 

клетки организма. Для цитотоксического действия 

T-лимфоцитов CD8+ необходимо наличие на поверх-

ности лизируемых клеток молекул MHC, продукция ко-

торых снижена при многих злокачественных опухолях. 

Этого недостатка лишена терапия цитотоксическими 

Т-лимфоцитами, экспрессирующими химерные Т-кле-

точные рецепторы. Продукция химерных рецепторов 

достигается генно-инженерными методами и дает 

возможность получить in vitro большой объем одно-

родных Т-лимфоцитов с заданной специфичностью. 

Для распознавания клеток-мишеней эти Т-лимфоциты 

не нуждаются в присутствии молекул MHC-I. При этом 

входящие в состав CAR структуры нормального 

T-клеточного рецептора позволяют запускать те же 

механизмы активации и цитотоксичности, что и при 

Протеасома

Эндоплазматический ретикулум

Аппарат Гольджи

Секреторный
пузырек

Пептид на MHC-I

Ядро

TAP

Белки

Белок

Рис. 1. Механизм работы главного комплекса гистосовместимости 1-го класса (MHC-I) (цит. по [10])

Fig. 1. Mechanisms of major histocompatibility complex class 1 (MHC-I) (quoted from [10])
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знавание CAR мишеней, не связанных с MHC-I, означает 

невозможность использования в качестве целевого 

антигена химерного рецептора внутриклеточных 

антигенов. Применение CAR возможно только против 

поверхностных опухолевых антигенов. В то же время в 

отличие от нормальных Т-клеточных рецепторов CAR 

способны распознавать антигены небелковой природы 

(углеводы, ганглиозиды, протеогликаны и др.) [15, 16].

Взаимодействие между CAR и мишенью приводит 

к образованию иммунных синапсов, что обеспечивает 

контактно-зависимую цитотоксичность. Для дости-

жения заметного противоопухолевого эффекта CAR 

T-клетки должны быть нацелены на подавляющее 

большинство опухолевых клеток, т. е. выбранный 

целевой антиген должен быть представлен на боль-

шинстве опухолевых клеток.

В настоящее время большинство методов CAR-T 

с хорошим клиническим эффектом соответствует 

критериям отбора мишеней с высоким охватом, таких 

как CD19, CD20 и антиген созревания В-клеток (BCMA) 

[17]. Кроме того, есть и другие мишени с высоким 

охватом, которые заслуживают дальнейшего изу-

чения, например лектиноподобная молекула С-типа 

(CLL-1) для бластных клеток острых миелоидных 

лейкозов [18]. Специфичность выбранных мишеней 

должна быть достаточно высокой, что предотвратит 

серьезное повреждение органов [19].

ХИМЕРНЫЙ АНТИГЕННЫЙ РЕЦЕПТОР 

Т-ЛИМФОЦИТОВ

CAR состоит из внеклеточного домена — одноцепо-

чечного вариабельного фрагмента антитела (single-

chain variable fragment, scFv) — и внутриклеточных 

сигнальных доменов, состоящих из ζ-цепи CD3 и 

дополнительных костимулирующих молекул. Вне- и 

внутриклеточный домены связаны с помощью вне-

клеточного шарнира (spacer) и трансмембранного 

домена. Активация Т-клеток происходит в процессе 

передачи сигнала от внеклеточного домена, который 

распознает опухоль-ассоциированный антиген (tumor 

associated antigen, TAA), через трансмембранный 

домен на внутриклеточный.

Такая структура CAR позволяет Т-лимфоцитам 

специфически реагировать на опухолевые клетки с 

избранными антигенами. В настоящее время суще-

ствует четыре поколения CAR, отличающихся между 

собой по строению внутриклеточного домена (рис. 2). 

Внутрик леточный домен химерных рецепторов 1-го 

поколения состоит только из ζ-цепи CD3.

Второе поколение включает мономолекулярные 

рецепторы, содержащие один костимулирующий 

домен. К CAR 3-го поколения принято относить моно-

молекулярные рецепторы, содержащие более одного 

дополнительного костимулирующего домена, на-

пример CD27, CD28, CD134 (OX-40), CD137 (4-1BB) [20].

Костимулирующие молекулы усиливают литиче-

скую и пролиферативную активность CAR T-клеток. 

Однако наличие второго костимулирующего домена 

в химерных рецепторах 3-го поколения увеличивает 

активность CAR T-клеток, что приводит к усилению 

выброса цитокинов [21].

CD30 CD22

CD138

CD20
CD19

1-е поколение
2-е поколение

3-е поколение

4-е поколение

Линкер

scFv

Спейсер

TM

CD28
CD3CD3 CD28

CD28
4-1BB

4-1BB

экспрессия трансгенного продукта, вызванная CAR

Т-клетка

Клетка
опухоли

Рис.  2. Иллюстрация базовой структуры четырех поколений 
Т-клеток, экспрессирующих химерный антигенный рецептор 
(CAR T-клетки), и общих мишеней на опухолевых клетках (цит. 
по [23])

ТМ — трансмембранный домен; scFv — одноцепочечный вариа-
бельный фрагмент.

Fig. 2. Basic structure of four T-cell generations expressing chimeric 
antigen receptor (CAR-T cells) and common targets on tumor cells 
(quoted from [23])

ТМ — transmembrane domain; scFv — single-chain variable fragment.

связывании с мишенью обычного рецептора. Введение 

дополнительных компонентов в структуру рецеп-

тора помогает повысить стабильность получаемых 

лимфоцитов и увеличить синтез ими цитокинов, 

стимулирующих иммунный ответ [14]. Однако распо-
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Т-клетки 4-го поколения были получены путем 

добавления доменов, кодирующих иммуностимули-

рующие цитокины — интерлейкины (IL-2, IL-12, IL-8, 

IL-15, IL-18). Их добавление к основанию конструкций 

2-го поколения позволяет увеличить экспансию CAR 

T-клеток, в то же время делая их устойчивыми к им-

муносупрессивной среде опухоли [22].

ТЕХНОЛОГИИ ПОЛУЧЕНИЯ CAR 

T-ЛИМФОЦИТОВ

Существует два возможных способа получения CAR 

T-клеток: in vivo (in situ) (в кровь пациента вводятся 

наночастицы, превращающие Т-лимфоциты пациента 

в CAR T-клетки) и ex vivo (производство состоит из 

нескольких этапов).

На первом этапе технологической цепи Т-клетки 

из периферической крови собирают с помощью лей-

кафереза с последующим аферезом. Затем Т-клетки 

трансдуцируются вирусными (ретровирусными или 

лентивирусными) или невирусными векторами генов 

загрузки CAR, вставленных искусственно. На следу-

ющем этапе культивируемые Т-клетки размножаются 

и очищаются. На заключительном этапе качество и 

стерильность клеток будут исследованы до того, как 

продукты будут введены пациенту (рис. 3) [23].

КЛИНИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

В настоящее время проводится достаточно большое 

количество клинических исследований, посвященных 

определению эффективности и безопасности CAR 

Рис. 3. Метод получения CAR T-клеток ex vivo (цит. по [23])

Fig. 3. Method of CAR-T cell production ex vivo (quoted from [23])
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Рис. 4. Проведение клинических исследований по CAR T-тера-
пии в мире (рисунок любезно предоставлен канд. биол. наук 
А. Горчаковым и канд. биол. наук С. Кулемзиным)

ЕС — Европейский союз.

Fig. 4. Clinical trials on CAR-T therapy undertaken in the world (cour-
tesy of A. Gorchakov, PhD in Biology, and S. Kulemzin, PhD in Bi-
ology)

ЕС — European Union.

T-терапии в мире; больше всего исследований прово-

дится в Китае (рис. 4).

Клинические исследования анти-СD19 CAR 

T-клеток показали эффективность при онкогемато-

логических заболеваниях, включая острый лимфо-

бластный лейкоз (ОЛЛ), хронический лимфолейкоз 

(ХЛЛ) и неходжкинские лимфомы (НХЛ) [24]. Проде-

монстрирована активность CAR T-клеток у пациентов 

со множественной миеломой [25].
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Один из примеров CAR T-терапии — исследо-

вание у пациентов гематологического профиля [26]. 

В данное исследование включено 25 пациентов в 

возрасте 5–22 года, проходивших лечение в Дет-

ской больнице Филадельфии (педиатрическое 

исследование), и 5 пациентов в возрасте 26–60 лет, 

проходивших лечение в больнице Университета 

Пенсильвании (исследование у взрослых). У 26 (87 %) 

из 30 больных были рецидивы B-ОЛЛ, у 3 (10 %) — 

первично-рефрактерный B-ОЛЛ, у 1 (3 %) — рецидив 

T-ОЛЛ с экспрессией CD19. 18 (60 %) из 30 пациентов 

имели рецидивы после трансплантации аллогенных 

гемопоэтических стволовых клеток (аллоТГСК). 

У 3 (10 %) больных предшествующее лечение бли-

натумомабом (биспецифическое антитело с одним 

доменом, который связывается с CD3 на Т-клетках, а 

другой — с CD19) было неэффективным. По резуль-

татам клинического исследования полная ремиссия 

достигнута у 27 (90 %) пациентов, включая 2 (7 %) 

с блинатумомаб-резистентным заболеванием и 15 

(50 %) после аллоТГСК. Клетки CTL019 пролифериро-

вали in vivo и обнаруживались в крови, костном мозге 

и спинномозговой жидкости пациентов, у которых по-

лучен ответ. Устойчивая ремиссия достигнута с 6-ме-

сячной безрецидивной выживаемостью 67 % (95%-й 

доверительный интервал [95% ДИ] 51–88 %) и общей 

выживаемостью 78 % (95% ДИ 65–95 %). У всех паци-

ентов отмечался синдром высвобождения цитокинов 

(СВЦ). Тяжелый СВЦ развился у 27 % пациентов [26].

Фармацевтическая компания Novartis была 

первой, кто произвел и зарегистрировал препарат 

для CAR T-терапии в 2017 г. Он был зарегистрирован 

под торговым названием Кимрайа (Kymriah). Курс 

лечения данным препаратом при В-ОЛЛ показал 

83%-ю частоту ремиссии у пациентов, которые не 

реагировали на стандартные методы лечения. У 49 % 

пациентов отмечались выраженные проявления СВЦ, 

что привело к нескольким летальным исходам на 

Химерный
антигенный
рецептор

Т-клетки CAR
T-клетки

• Острый лимфобластный
 лейкоз
• Хронический лимфолейкоз
• Неходжкинские лимфомы

Солидные опухоли:
• Меланома
• Рак молочной железы
• Саркома

Рис. 5. Опухоли, на которые может быть нацелена CAR Т-тера-
пия (цит. по [23])

Fig. 5. Tumors that can be treated by CAR-T therapy (quoted from 
[23])

этапе клинических исследований. В частности, ком-

пания Juno Therapeutics прекратила свою программу 

CAR-T еще в 2017 г. после летального исхода у 5 па-

циентов по причине острого нарушения мозгового 

кровообращения по геморрагическому типу на фоне 

проводимой терапии.

Фармацевтическая компания Gilead была второй, 

кто вывел на рынок препараты для проведения CAR 

T-терапии. Ремиссия получена у 72 % пациентов с 

агрессивными В-клеточными НХЛ. Одновременно 

компания сообщила о 3 случаях смерти, связанных с 

побочными эффектами терапии [27]. В 2017 г. Управ-

ление по контролю за качеством пищевых продуктов 

и лекарственных средств США (FDA) одобрило два 

первых препарата для CAR T-клеточной терапии:

1) Кимрайа (тисагенлеклейсел, CTL019, Novartis), 

для лечения пациентов до 25 лет с рецидивами 

и рефрактерными (р/р) формами пре-В-ОЛЛ 

[28], а также для лечения взрослых пациентов 

с р/р-формами диффузной В-крупноклеточной 

лимфомы (ДВКЛ) [29];

2) Ескарта (аксикабтаген силолейсел, Kite 

Pharma/Gilead), для лечения взрослых паци-

ентов с р/р-формами ДВКЛ.

Оба препарата являются анти-CD19 CAR-Т 2-го 

поколения с отличием в использованном векторе 

на этапе производства: лентивирусный вектор — 

Кимрайа, ретровирусный — Ескарта. Другие CAR 

T-клетки являются исследовательскими продуктами 

в рамках международных или локальных клини-

ческих испытаний. По данным многоцентрового 

исследования Ескарты II фазы у взрослых пациентов с 

рефрактерной формой ДВКЛ (Zuma 1), частота общего 

ответа (ЧОО) составила 82 %, полной ремиссии (ПР) — 

54 %. За период наблюдения (медиана 15,4 мес.) у 40 % 

пациентов ПР сохраняется. В исследовании препарата 

Кимрайа II фазы у пациентов с В-ОЛЛ ЧОО составила 

81 %, ПР с отсутствием минимальной остаточной 

болезни (МОБ) — 60 %, МОБ-негативная ПР с не пол-

ностью восстановившимся кроветворением — 21 %. 

Бессобытийная и общая выживаемость на период на-

блюдения 6 мес. составили 73 и 90 % соответственно, 

а на 12 мес. — 50 и 76 % соответственно [28].

Список опухолей, на которые может быть наце-

лена CAR Т-терапия, представлен на рис. 5. Кроме того, 

по данным дополнительных источников, терапия 

может быть направлена и на такие заболевания, как 

немелкоклеточный рак легкого, нейробластома, 

глиома, рак простаты, мезотелиома, остеосаркома, 

рак шейки матки, желудочно-кишечные стромальные 

опухоли, рак яичников, опухоли брюшины, глио-

бластома, метастатический печеночноклеточный рак, 

аденокарцинома поджелудочной железы [30, 31].

ПОБОЧНЫЕ ЭФФЕКТЫ CAR Т-ТЕРАПИИ

При лечении больных с гематологическими зло-

качественными опухолями с использованием CAR 

T-лимфоцитов активация противоопухолевого им-

мунитета приводит к выраженным цитокиновым эф-

фектам, включая «цитокиновый шторм» (СВЦ), син-

дром активации макрофагов и гемофагоцитарный 
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лимфогистиоцитоз. СВЦ является клиническим 

ответом на повышение уровня цитокинов и вклю-

чает такие симп
 
томы, как гипотензия, лихорадка, 

неврологические изменения и гипоксия [32–34]. 

Кроме того, возможны развитие нейротоксичности, 

синдрома лизиса опухоли, аллергические реакции и 

В-клеточная аплазия.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

CAR T-клеточная терапия позволяет достигать зна-

чительных успехов в борьбе с гематологическими 

злокачественными опухолями, особенно с ОЛЛ, ХЛЛ 

и НХЛ. Однако имеются определенные сложности в 

применении этих видов лечения. В частности, био-

технология CAR-T требует высоких материальных 

(автоматизация технологического процесса), ин-

теллектуальных и организационных ресурсов, что 

предполагает их возможную реализацию (во всяком 

случае, на первоначальном этапе освоения) лишь 

в крупных научных центрах. Главные проблемы 

заключаются в том, как повысить эффективность и 

устойчивость вводимых клеток и уменьшить неблаго-

приятные последствия лечения.

В настоящее время основная цель в области 

CAR-T — разработка аллогенной CAR T-терапии, 

т. е. получение и заготовка Т-клеток у здорового 

донора, готовых к использованию по показаниям, 

что освобождает от индивидуальной разработки 

аутологичных Т-клеток у каждого конкретного паци-

ента. Такой подход предоставит врачам возможность 

внедрения и широкого применения CAR T-терапии в 

условиях реальной клинической практики.
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